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Abstract
Das Institut für Veterinärpharmakologie und -toxikologie der Universität Zürich etablierte 1988 das
Projekt CliniPharm/CliniTox, ein computerunterstütztes Informationssystem für die Pharmakotherapie
und klinische Toxikologie in der Veterinärmedizin. Ziel der vorliegenden Dissertation war, Pharmaka
mit Wirkung auf das autonome Nervensystem in die Wirkstoffdatenbank einzugliedern. Die Daten
wurden aus Publikationen und relevanter pharmakologischer und klinischer Fachliteratur bezogen und
klinisch-pharmakologisch evaluiert. Die Wirkstoffdatenbank wurde dadurch mit allen therapeutisch
relevanten Substanzen erweitert, welche auf das autonome Nervensystem Wirkung zeigen. Die Daten
sind jederzeit auf dem Internet unter http://www.clinipharm.ch abrufbar und ermöglichen den
Tierärztinnen und Tierärzten, aktuelle und fundierte Informationen zu Wirkungsweisen und
Anwendungsmöglichkeiten dieser Substanzen zu erhalten.
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Das Institut für Veterinärpharmakologie und -toxikologie der Universität Zürich 
etablierte 1988 das Projekt CliniPharm/CliniTox, ein computerunterstütztes 
Informationssystem für die Pharmakotherapie und klinische Toxikologie in der 
Veterinärmedizin. Ziel der vorliegenden Dissertation war, Pharmaka mit Wirkung auf 
das autonome Nervensystem in die Wirkstoffdatenbank einzugliedern. Die Daten 
wurden aus Publikationen und relevanter pharmakologischer und klinischer Fach-
literatur bezogen und klinisch-pharmakologisch evaluiert. Die Wirkstoffdatenbank 
wurde dadurch mit allen therapeutisch relevanten Substanzen erweitert, welche auf 
das autonome Nervensystem Wirkung zeigen. Die Daten sind jederzeit auf dem 
Internet unter http://www.clinipharm.ch abrufbar und ermöglichen den Tierärztinnen 
und Tierärzten, aktuelle und fundierte Informationen zu Wirkungsweisen und Anwen-






The Institute of Veterinary Pharmacology and Toxicology of the University of Zurich 
established 1988 the project CliniPharm/CliniTox, a computer based data system for 
the pharmacotherapy and clinical toxicology in veterinary medicine. The goal of the 
present doctoral thesis was the integration of agents with effects on the autonomous 
nervous system into the database. The source of the data consists off journals and 
relevant pharmacological and clinical publications. The database has now been 
completed with all therapeutically relevant agents, which have an effect on the 
autonomous nervous system. All this information is freely accessible on the internet 
via http://www.clinipharm.ch and provides to veterinarians current and established 
information about the mode of action and possible application of these agents. 
 






2.1 Gesamtprojekt CliniPharm/CliniTox 
Aufgrund einer immer grösser werdenden Daten- und Informationsmenge ist die 
umfassende Vermittlung und Zugänglichkeit von aktuellsten Wirkstoff- und 
Arzneimittelinformationen über konventionelle Informationssysteme (Publikationen, 
Fachbücher und Kongresse) nicht mehr möglich. Es wird zunehmend schwieriger, 
den Überblick über neuste Wirkstoffdaten und therapeutische Möglichkeiten zu 
erlangen. Aus diesem Grund wurde 1988 am Institut für Veterinärpharmakologie und 
-toxikologie der Universität Zürich unter der Leitung von Prof. Dr. F. R. Althaus das 
Projekt CliniPharm, ein computergestütztes Informationssystem für die Pharmako-
therapie, gegründet. 1997 wurde die Datenbank mit einem klinisch-toxikologischen 
Teil (CliniTox) erweitert. Ziel des Projektes ist, den Tierärztinnen und Tierärzten 
therapeutisch relevante veterinärmedizinische Daten jederzeit möglichst effizient und 
gezielt zur Verfügung zu stellen sowie ein Entscheidungshilfesys tem für die 
Pharmakotherapie und klinische Toxikologie anzubieten. Die Daten werden aus 
Fachbüchern und Publikationen zusammengetragen, laufend erweitert und 
aktualisiert. Sie sind im Internet unter http://www.vetpharm.unizh.ch beziehungs-
weise unter http://www.clinipharm.ch frei zugänglich. Im Jahr 2004 verzeichnete die 
Internetseite über 7 Millionen Zugriffe. CliniPharm/CliniTox wird auch als Lehrmittel in 
der Ausbildung der Studenten eingesetzt und dient insbesondere als Hilfsmittel für 
die Diskussion von verschiedenen therapeutischen Szenarien. Das Projekt 
CliniPharm/CliniTox beinhaltet zur Zeit folgende Teile: 
§ Tierarzneimittelkompendium der Schweiz 
§ Wirkstoffdatenbank 
§ CliniTox (Giftpflanzen- und Giftsubstanzdatenbank) 
§ Programm zur Simulation des Wirkspiegelverlaufes 
2.1.1 Das Tierarzneimittelkompendium 
Herausgeber des Tierarzneimittelkompendiums (TAK) der Schweiz ist das Institut für 
Veterinärpharmakologie und -toxikologie der Universität Zürich in Zusammenarbeit 
mit der Swissmedic in Bern sowie dem Institut für Viruskrankheiten und Immun-
prophylaxe (IVI) in Mittelhäusern. Das TAK enthält alle Fachinformationen über die in 
der Schweiz zugelassenen Tierarzneimittel (Swissmedic) und Immunbiologika (IVI) 
sowie über andere, nicht zulassungspflichtige Veterinärprodukte (Futtermittel und  
-zusätze, Tierpflegemittel, Desinfektionsmittel, Diagnostika sowie einige Insektizide). 
Die Zusammenarbeit dieser drei Institute gewährleistet eine ständige Kontrolle der 
Tierarzneimittelinformationen. Vertrieben wird das Tierarzneimittelkompendium von 
der Gesellschaft Schweizer Tierärzte (GST). Seit 1996 ist das TAK auf dem Internet 





unter http://www.tierarzneimittel.ch bzw. unter http://www.vetpharm.unizh.ch abruf-
bar. Dadurch können die Daten laufend aktualisiert werden. Eine multiparametrische 
Suchfunktion ermöglicht den praktizierenden Tierärztinnen/Tierärzten eine schnelle 
und gezielte Suche der gewünschten Tierarzneimitteln. 
2.1.2 Die Wirkstoffdatenbank  
Die Wirkstoffdatenbank enthält Fachinformationen für folgende Wirkstoffe: 
§ In der Schweiz zugelassene veterinärmedizinische Wirkstoffe. 
§ In der Schweiz zugelassene humanmedizinische Wirkstoffe, welche in der 
Veterinärmedizin relevant sind. 
§ Im Ausland (hauptsächlich in der EU und den USA) zugelassene veterinär-
medizinische Wirkstoffe. 
§ Im Ausland (hauptsächlich in der EU und den USA) zugelassene human-
medizinische Wirkstoffe, welche in der Veterinärmedizin relevant sind. 
Die veterinärmedizinisch relevanten Daten stammen aus Publikationen und 
Fachliteratur und wurden bewertet, zusammengefasst und in übersichtlicher Form 
dargestellt. Die Datenbank bietet dadurch Zugriff auf aktuellste Forschungs-
ergebnisse betreffend Kleintiere, Nutztiere, Pferde sowie Heimtiere und ist neben 
dem Tierarzneimittelkompendium eine erweiterte Informationsquelle für die 
Tierärztinnen und Tierärzte. Seit die Umwidmung von zugelassenen Arzneimitteln in 
der Verordnung über die Tierarzneimittel (TAMV) vom 18. August 2004 gesetzlich 
geregelt wurde, hat die Datenbank zusätzlich an Bedeutung gewonnen (Anonym, 
Verordnung über die Tierarzneimittel (TAMV) 2004). Die Daten sind für jeden 
Wirkstoff in folgende Kapitel eingeteilt: 










Eine multiparametrische Suchfunktion und Links ermöglichen dem Benutzer eine 
schnelle und gezielte Suche der gewünschten Daten. 





2.1.3 CliniTox (Giftpflanzen- und Giftsubstanzdatenbank) 
CliniTox ist ein computergestütztes Entscheidungshilfesystem für das Management 
von Vergiftungsfällen bei Haus- und Nutztieren. Die Datenbank bietet folgende 
Informationen an: 
§ Datenbank von Giftsubstanzen 
§ Datenbank von Giftpflanzen 
§ Datenbank über Vergiftungssymptome 
§ Generelles Management von Vergiftungsfällen 
 
Der Benutzer kann Vergiftungssymptome, Laborwerte und Sektionsbefunde 
eingeben und erhält eine Liste mit in Frage kommenden Giftsubstanzen und  
-pflanzen. Zudem beinhaltet das System ausführliche Informationen zu diagnos-
tischen und therapeutischen Massnahmen. Zur Zeit sind Daten zu Kleintieren, 
Wiederkäuern, Schweinen und Pferden verfügbar. Die Giftpflanzendatenbank enthält 
neben veterinärmedizinisch relevanten Daten auch botanische Informationen sowie 
Bilder der einzelnen Pflanzen. Die Pflanzen können sowohl nach botanischen Merk-
malen als auch nach wissenschaftlichen Namen sowie den gebräuchlichen 
deutschen, französischen, italienischen und englischen Namen gesucht werden. 
2.1.4 Programm zur Simulation des Wirkspiegelverlaufes 
Im Rahmen einer Dissertation im Jahre 2004 wurde ein Programm zur Simulation 
des Wirkspiegelverlaufes entwickelt und in das System CliniPharm/CliniTox 
eingebunden. Im Abschnitt der Wirkstoffdaten kann die Pharmakokinetiksimulation 
von zur Zeit sechs Substanzen angewendet werden. 






Das Ziel der vorliegenden Dissertation besteht darin, der praktizierenden Tierärztin 
und dem praktizierenden Tierarzt klinisch-pharmakologische Daten über 
ausgewählte Substanzen mit Wirkung auf das autonome Nervensystem zur 
Verfügung zu stellen. Es wurden diejenigen Substanzen bearbeitet, welche in 
Tierarzneimitteln enthalten sind sowie veterinärmedizinisch relevante Wirkstoffe aus 
der Humanmedizin mit bekannten Dosierungen für Tiere. Diverse Pharmaka mit 
Wirkung auf das autonome Nervensystem wurden bereits in anderen Dissertationen 
bearbeitet. Diese Arbeit vervollständigt nun die Datenbank mit allen 
veterinärmedizinisch relevanten Substanzen zu diesem Gebiet. Die Daten wurden 
aus Publikationen und Fachliteratur bezogen, kritisch bewertet, zusammengefasst 
und für den Anwender in übersichtlicher Form in die Wirkstoffdatenbank integriert. 
Jede Information ist referenziert und für den Benutzer überprüfbar. Die Informationen 
zu den Wirkstoffen können über das Internet eingesehen werden und sind jederzeit 
frei zugänglich. Die folgenden Substanzen mit Wirkung auf das autonome 
Nervensystem wurden bearbeitet: 
§ Muskarinerge Rezeptoragonisten: 
Arecolin, Bethanechol, Carbachol, Pilocarpin 
 
§ Muskarinerge Rezeptorantagonisten: 
Benzetimid, Butylscopolamin, Hyoscyamin, Isopropamid, Oxybutynin, Prifinium, 
Propanthelin, Scopolamin, Tropicamid 
 
§ Cholinesterasehemmer: 
Edrophonium, Physostigmin, Pyridostigmin 
 
§ Adrenerge Rezeptoragonisten: 
Norfenefrin, Phenylephrin, Etilefrin, Phenylpropanolamin, Dipivefrin, Buphenin 
 
§ Adrenerge Rezeptorantagonisten: 
Timolol 
 
















Miditower: Intel: Pentium IV, 2.8 GHz, 512 MB RAM 
Betriebssystem:  Microsoft Windows XP SP2 
Netzwerkprotokolle: IPX, TCP/IP 
Projektserver CliniPharm 
IBM eServer, xSeries 220: Dual Intel Pentium III, 1 GHz, 1 GB RAM 
Betriebssystem: Novell Netware 6.5 SP4 
Netzwerkprotokolle: IPX, TCP/IP 
Drucker 
Tektronix Phaser 740 Plus 
Xerox N2125 DP 
Xerox Phaser 8200 DP 
4.2 Software 
Microsoft Office 2003 SP2 
PARADOX 4.5 für DOS 
Firefox 1.5 
Microsoft Internet Explorer 6.0 
4.3 Literaturdatenbanken 
PubMed 
U.S. National Library of Medicine, 8600 Rockville Pike, Bethesda, MD 20894 
Internetadresse: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/PubMed/ 
OVID 
OVID Technologies, Inc. New York 
Datenbank des Rechenzentrums der Universität Zürich 
Internetadresse: http://www.hbi.unizh.ch/ovidlogin.html 





5 Methoden der Datenverarbeitung 
5.1 Auswahlkriterien der Wirkstoffe 
Das autonome Nervensystem wirkt auf den gesamten Organismus. Frühere 
Dissertationen, welche Pharmaka mit Wirkung auf ein bestimmtes Organsystem (z.B. 
kardiovaskuläres System, Gastrointestinaltrakt etc.) bearbeiteten, beinhalten bereits 
eine Vielzahl von Substanzen mit Wirkung auf das autonome Nervensystem. Die 
vorliegende Dissertation vervollständigt nun die Datenbank mit den 
veterinärmedizinisch relevanten Substanzen mit Wirkung auf das autonome 
Nervensystem. Die Liste der zu bearbeitenden Wirkstoffe wurde folgendermassen 
erstellt: 
§ Alle therapeutisch relevanten Wirkstoffe, welche in der veterinärmedizinischen 
Fachliteratur (Publikationen, Fachbücher) beschrieben sind 
§ Wirkstoffe , welche in Tierarzneimitteln der Schweiz erhältlich sind 
§ Wirkstoffe , welche früher in Tierarzneimitteln der Schweiz erhältlich waren 
§ Pharmaka mit aktuellem Bezug, z.B. Methylphenidat 
Nicht erfasst wurden Pharmaka, welche nie in der Praxis zur Anwendung kamen 
oder nicht als Human-, Tierarzneimittel oder Reinsubstanz erhältlich sind. 
5.2 Datenerhebung 
Zu jedem Wirkstoff erfolgte eine breite Literatursuche. Die Daten wurden aus 
Publikationen und relevanten pharmakologischen und klinischen Fachbüchern 
bezogen. Die Suche nach Publikationen erfolgte mittels Literaturdatenbanken im 
Internet (PubMed-Datenbank, OVID-Literaturdatenbank). Die Suche nach 
Publikationen erfolgte nach folgendem Schema: 
§ Wirkstoff und entsprechende Tierart (Hund, Katze, Pferd, Kuh, Schaf, Ziege, 
Schwein) 
§ Wirkstoff und entsprechende Rubrik (Pharmakologie, Pharmakokinetik, Indikation, 
Dosierung, Kontraindikation, unerwünschte Wirkung, Toxizität, Interaktion) 
Berücksichtigt wurden Publikationen in englischer, deutscher und französischer 
Sprache. Falls zu einer bestimmten Rubrik keine veterinärmedizinischen Daten 
vorhanden waren, wurden Publikationen aus der Humanmedizin berücksichtigt. 
Daten zu den Heimtieren ist Thema einer weiteren Dissertation, welche noch in 
Bearbeitung ist. Die chemischen Informationen zu den Wirkstoffen stammen 
hauptsächlich aus dem Merck Index und der Internetdatenbank Chemfinder 
(http://www.chemfinder.com). 





5.3 Extraktion und Evaluation der Daten 
Aus der gesammelten Literatur wurden die veterinärmedizinisch relevanten Daten 
extrahiert, kritisch bewertet und den folgenden Rubriken zugeordnet: 






§ Unerwünschte Wirkungen 
§ Toxizität 
§ Interaktionen 
Die Daten wurden bezüglich ihrer Wichtigkeit bewertet und vergleichend auf ihre 
Richtigkeit geprüft. Wiederholt vorkommende Aussagen und Resultate wurden 
stärker gewichtet als Einzelarbeiten. Die Versuchsanordnung der jeweiligen Studien 
wurde kritisch evaluiert und berücksichtigt. Generelle Informationen oder Aussagen 
für eine bestimmte Spezies wurden entsprechend vermerkt. Falls in der Veterinär-
medizin keine Daten vorhanden waren, wurden Studien aus der Humanmedizin 
berücksichtigt und entsprechend vermerkt. Dies soll dem Benutzer eine Vorstellung 
über die pharmakologischen und pharmakokinetischen Eigenschaften einer Sub-
stanz geben und ihm die Einschätzung über die möglichen therapeutischen 
Anwendungen mit den entsprechenden Risiken bei den jeweiligen Tierarten 
ermöglichen. 
5.4 Aufbau der Literaturdatenbank 
Alle Aussagen und Daten sind referenziert. Jede verwendete Literaturquelle wurde in 
die Literaturdatenbank eingegeben und einer Referenznummer zugeordnet. Wenn 
vorhanden, wurde zudem die Zusammenfassung der Publikation (PubMed) erfasst. 
Beim Schreiben des Textes wurde jede Aussage mit der entsprechenden 
Referenznummer versehen, welche mit dem dazugehörigen Eintrag in der 
Literaturdatenbank verknüpft ist. 





5.5 Dateneingabe und Formatierung 
Die Daten zu den jeweiligen Wirkstoffen wurden zunächst als Word-Dokument 
erfasst und anschliessend in das Datenbankprogamm „Paradox“ den einzelnen 
vorgegebenen Rubriken zugeordnet (Abbildung 1). Entsprechende Formatierungs-
befehle (Formatierungs-Tags) wurden dem Text zugefügt, welche anschliessend 
eine einheitliche und übersichtliche Darstellung jedes Wirkstoffeintrages im Internet 
gewährleisten (Titel, Abstände, Fett- und Kursivschrift, Tabellen, Links etc.). Die klare 
Übersicht der Daten ermöglicht dem Besucher einen schnellen Zugriff auf die 
gewünschten Informationen. Die Daten können aus der Paradoxdatenbank exportiert 
und in einem HTLM-Dokument (Abbildung 2) oder einem Word-Dokument (Abbildung 
5) dargestellt werden. Während diesem Schritt erfolgt sowohl die Umsetzung der 
Formatierungsbefehle als auch die Zuordnung der Referenznummer mit der ent-
sprechenden Referenzangabe aus der Literaturdatenbank. 






Abbildung 1 Textauszug für den Wirkstoff Butylscopolamin im Datenbankprogramm „Paradox“ in 
der Rubrik Pharmakologie. Der Text, welchem Formatierungs-Tags und 
Literaturreferenznummern beigefügt wurden, kann in ein HTLM-Dokument (Abbildung 
2) oder in ein Word-Dokument (Abbildung 5) exportiert werden. 
 
Bedeutung der Formatierungs-Tags 
@£  erzeugt einen Titel 
@A  erzeugt 4 Punkt Abstand vor dem entsprechenden Absatz 
@T   Tiefstellen des Textes 
@N   Normalschrift des Textes 
@@9562 Literaturreferenz 
 
Programmierung eines Links zu einem anderen Wirkstoff 
Es besteht die Möglichkeit, einen Link zu einem anderen Wirkstoff in der 
gewünschten Rubrik herzustellen. In der Abbildung 1 wurde folgende Befehls-










Abbildung 2 Der Textauszug aus dem Datenbankprogamm „Paradox“ (Abbildung 1) ist nun als 
HTLM-Dokument dargestellt. 
 
Die Formatierungs-Tags wurden umgesetzt und ermöglichen eine übersichtliche 
Darstellung. Die Literaturreferenznummern wurden mit der entsprechenden Referenz 
aus der Literaturdatenbank verknüpft, als Link dargestellt und können zur weiteren 
Information angewählt werden (Abbildung 3). Die Verknüpfung mit einem anderen 
Wirkstoff erscheint nun ebenfalls als anwählbarer Link (Abbildung 4). 






Abbildung 3 Der Link zur Literaturreferenz von Roelvink 1991 wurde angewählt. Im HTLM- 




Abbildung 4 Der Link zum Wirkstoff Scopolamin wurde angewählt. Der Anwender wird dadurch 
direkt mit der entsprechend zugeteilten Rubrik des Wirkstoffes, in diesem Beispiel 
dem Abschnitt Pharmakologie, verbunden. 






Abbildung 5 Der Textauszug aus dem Datenbankprogamm „Paradox“ (Abbildung 1) ist nun als 
Word-Dokument dargestellt. 





5.6 Eingabe von Dosierungen 
Die Dosierungsangaben werden separat nach folgendem Schema eingegeben: 
Wirkstoffderivat, Spezies, Alter, Applikationsart, Geschlecht und Dosierung. Dadurch 









Abbildung 7 Die Darstellung der speziellen Dosierungsangaben in einem HTLM-Dokument. 





5.7 Multiparametrische Suche 
Die Wirkstoffe wurden anhand der Indikationen den entsprechenden therapeutischen 
Gruppen zugeordnet. Aufgrund der vorher beschriebenen separaten Eingabe der 
Dosierungen und der therapeutischen Einteilung wird dem Anwender die Suche 
eines Wirkstoffes anhand von folgenden Parametern ermöglicht: 






Die Parameter können einzeln oder in Kombination benutzt werden und ermöglichen 
eine schnelle und gezielte Suche nach dem geeigneten Wirkstoff. 
 
 
Abbildung 8 Auf der Hauptseite der Wirkstoffdatenbank sind rechts die multiparametrischen 
Suchfunktionen zugänglich. 






6.1 Das autonome Nervensystem 
Das autonome (vegetative) Nervensystem innerviert die glatte Muskulatur von 
Organen, die Herzmuskulatur, Drüsen- und Fettzellen. Es ist überwiegend von 
unserem Willen unabhängig und wird deshalb als autonom bezeichnet. Die 
Nervenbahnen werden in der Körperperipherie noch (mindestens) einmal um-
geschaltet (Starke 2005a). Der britische Physiologe John Newport Langley hat das 
vegetative Nervensystem in Parasympathikus, Sympathikus und Darmnervensystem 
unterteilt (Langley 1921). 
6.1.1 Das parasympathische Nervensystem 
Lokalisation 
Die Nerven des Parasympathikus entsprechen dem kranio-sakralen Teil des 
autonomen Nervensystems. Die Perikarya der präganglionären Neurone des 
kranialen Teils liegen im Hirnstamm. Ihre Axone ziehen in die Peripherie und werden 
in den entsprechenden Ganglien umgeschaltet. Die Perikarya der präganglionären 
Neurone des sakralen Teils entspringen speziellen Zellgruppen des lateralen Teils 
der Zona intermedia im 2. bis 4. sakralen Rückenmarkssegment (Starke 2005a). 
Transmitter 
Der Transmitter der präganglionären Neurone ist wie beim Sympathikus Acetylcholin 
(ACh). ACh ist ebenfalls der Transmitter aller postganglionär-parasympathischen 
Neurone (Starke 2005a).  
Rezeptoren 
Die synaptische Übertragung, welche durch Acetylcholin vermittelt wird, wird als 
cholinerg bezeichnet (Löscher 2002). Seit 1914 ist aufgrund von pharmakologischen 
Versuchen mit selektiven Agonisten bekannt, dass es zwei Gruppen von 
Cholinozeptoren, also Rezeptoren für Acetylcholin, gibt: 
§ Nikotinrezeptoren (nach dem Alkaloid Nikotin aus der Tabakpflanze) 
§ Muskarinrezeptoren (nach dem Alkaloid Muskarin des Fliegenpilzes) 
Muskarin führt an parasympathischen Zielorganen zu einer Wirkung wie ACh. Aus 
diesem Grund werden die cholinergen Rezeptoren der Zielorgane Muskarin-
rezeptoren genannt. Nikotin dagegen führt an den vegetativen Ganglien zu einer 
gleichen Wirkung wie Acetylcholin. Deshalb werden die cholinergen Rezeptoren an 
den vegetativen Ganglien Nikotinrezeptoren genannt (Löscher 2002; Starke 2005a). 
Nikotinrezeptoren sind gegenüber ACh unempfindlicher als Muskarinrezeptoren 





(Löscher 2002). Die Muskarinrezeptoren können in fünf Subtypen eingeteilt werden: 
m1- bis m5-Rezeptorsubtypen (Caulfield et al. 1998). Sie sind G-Protein-gekoppelte 
Rezeptoren. Die m1-, m3- sowie die m5-Rezeptoren stimulieren über ein G-Protein 
der Gq-Familie die phosphatidylinosit-spezifische Phospholipase C. Die m2- und m4-
Rezeptoren hemmen über G-Proteine der Gi-Familie die Adenylcyclase oder öffnen 
K+-Kanäle. Nikotinrezeptoren sind ligandengesteuerte Ionenkanäle. Bei Wirbeltieren 
kennt man heute 16 Untereinheiten. Nach Aktivierung öffnen sie sich für Na+- und K+-
Ionen, und die Membran wird depolarisiert (Starke 2005a). 
Wirkung 
Die Wirkung des Parasympathikus wird unterteilt in eine muskarinerge und 
nikotinerge Wirkung. Die wichtigsten muskarinergen Wirkungen (Aktivierung von 
Muskarinrezeptoren) werden über den Nervus vagus vermittelt: 
§ Senkung der Herzfunktion 
§ Kontraktion der glatten Muskulatur von Organen wie Bronchien, 
Gastrointestinaltrakt, Uterus und Harnblase 
§ Steigerung von sekretorischen Vorgängen (Bronchien, Speicheldrüse, 
Gastrointestinaltrakt) 
§ Kontraktion des M. sphincter pupillae und M. ciliaris 
Die nikotinergen Wirkungen erfolgen aufgrund der Stimulation von vegetativen 
Ganglien, des Nebennierenmarks sowie der neuromuskulären Endplatte. Die 
Stimulation vegetativer Ganglien und des Nebennierenmarks führt zu einer 
Aktivierung aller vegetativer Funktionen, da sowohl parasympathische als auch 
sympathische postganglionäre Fasern erregt werden und zusätzlich eine 
Ausschüttung von Adrenalin und Noradrenalin aus dem Nebennierenmark erfolgt 
(Löscher 2002). 
6.1.2 Das sympathische Nervensystem 
Lokalisation 
Die Nerven des Sympathikus entsprechen dem thorako-lumbalen Teil des 
autonomen Nervensystems. Die Perikarya der präganglionären Neurone liegen im 
Seitenhorn des Rückenmarks der Segmente thorakal 1 bis lumbal 3, hauptsächlich 
im Nucleus intermediolateralis. Die Axone ziehen zum Grenzstrang des 
Sympathikus, einer paarigen Kette von beiderseits 22 bis 23 Ganglien. Hier werden 
viele präganglionäre Neurone umgeschaltet und ziehen anschliessend in die 
Peripherie. Andere präganglionäre Axone ziehen ohne Unterbrechung durch das 
Grenzstrangganglion hindurch. Einige werden in höheren oder tieferen 
Grenzstrangganglien umgeschaltet (Starke 2005a). 






Der Transmitter der präganglionär-sympathischen Neurone ist ACh. Der klassische 
Transmitter der meisten postganglionär-sympathischen Neurone ist Noradrenalin 
(Starke 2005a). 
Rezeptoren 
An den Zellkörpern der postganglionär-sympathischen Neurone (sympathische 
Ganglienzellen) werden hauptsächlich Nikotinrezeptoren aktiviert (Starke 2005a). An 
den Zielorganen werden adrenerge Rezeptoren aktiviert. Rezeptoren, welche die 
Wirkung von Noradrenalin vermitteln, werden adrenerge Rezeptoren genannt. Diese 
sind in der Zytoplasmamembran der Zielzellen lokalisiert und gegen den 
Extrazellulärraum gerichtet. Man unterscheidet nach pharmakologischen Kriterien 
alpha- und beta-adrenerge Rezeptoren, welche noch weiteren Subtypen zugeordnet 
werden können. Alpha-Rezeptoren werden in alpha1- und alpha2-Rezeptoren 
unterteilt. Präsynaptisch sind alpha2-Rezeptoren und postsynaptisch sowohl alpha1- 
wie auch alpha2-Rezeptoren vorhanden. Beta-Rezeptoren werden ebenfalls in zwei 
Subtypen, beta1- und beta2-Rezeptoren, eingeteilt. Beide können prä- und 
postsynaptisch lokalisiert sein (Löscher 2002). Alpha1-Rezeptoren, wenn aktiviert, 
aktivieren ihrerseits ein G-Protein der Gq-Familie. Alpha2-Rezeptoren, wenn aktiviert, 
aktivieren ihrerseits ein G-Protein der Gi-Familie. Beta1- und beta2-Rezeptoren, wenn 
aktiviert, aktivieren ihrerseits (zumindest überwiegend) Gs (Starke 2005c). 
Wirkung 
Der Sympathikus wirkt oft als Gegenspieler des Parasympathikus. Die Aktivierung 
des Sympathikus führt zu folgenden Wirkungen: 
§ Konstriktion der Blutgefässe via alpha-Rezeptoren 
§ Dilatation der Blutgefässe via beta-adrenerge Rezeptoren 
§ Stimulation der Herzfunktion primär über beta1-Rezeptoren 
§ Relaxation der Bronchialmuskulatur via beta2-Rezeptoren 
§ Mydriase und Retraktion des dritten Augenlides 
§ Kontraktion des Uterus via alpha-Rezeptoren 
§ Dilatation des Uterus via beta2-Rezeptoren 
§ Verminderte Motilität, Tonus und Sekretion des Gastrointestinaltraktes 
§ Veränderung der Insulinsekretion des Pankreas 
§ Reninfreisetzung aus der Niere 
§ Steigerung der Glykogenolyse, der Kaliumaufnahme und der Kontraktilität der 
Skelettmuskulatur (Löscher 2002) 





6.1.3 Das Darmnervensystem 
Das Darm- oder enterische Nervensystem umfasst die Neuronen in der Wand des 
Gastrointestinaltrakts vom Ösophagus bis zum Sphincter ani internus, dazu die 
Neuronen des Pankreas und der Gallenwege. Die Motilität und Sekretion werden 
hauptsächlich durch den Parasympathikus (überwiegend aktivierend) und durch den 
Sympathikus (überwiegend hemmend) gesteuert. Zahlreiche Neurone und 
intrinsische Reflexbögen gewährleisten jedoch eine Grundfunktion des 
Darmnervensystems auch nach Trennung vom Zentralnervensystem. Die wichtigsten 
Transmitter, welche die glatte Muskulatur aktivieren, sind Acetylcholin und Sub- 
stanz P. Die wichtigsten Transmitter, welche die glatte Muskulatur hemmen, sind 
Stickstoffmonoxid und ein vasoaktives intestinales Peptid (VIP). Die wichtigsten 
sekretionsfördernden Transmitter sind Acetylcholin und VIP (Starke 2005a). 
6.2 Pharmaka mit Wirkung auf den Parasympathikus 
6.2.1 Einteilung der Pharmaka mit Wirkung auf den Parasympathikus 
Die Pharmaka mit Wirkung auf den Parasympathikus wurden anhand ihrer 
Wirkungsmechanismen in verschiedene Gruppen eingeteilt: 
§ Muskarinerge Rezeptoragonisten 
§ Muskarinerge Rezeptorantagonisten 
§ Cholinesterasehemmer 
6.2.2 Muskarinerge Rezeptoragonisten 
Die muskarinergen Rezeptoragonisten können auch als direkt wirkende 
Parasympathomimetika bezeichnet werden (Löscher 2002). In der vorliegenden 
Dissertation wurden folgende muskarinerge Rezeptoragonisten bearbeitet: 
§ Arecolin, Bethanechol, Carbachol, Pilocarpin 
Wirkungsmechansismus 
Die muskarinergen Rezeptoragonisten aktivieren wie Acetylcholin direkt die 
cholinergen Rezeptoren (Löscher 2002). Primär werden die muskarinergen 
Rezeptoren aktiviert (Adams 2001). Eine ganz strenge Spezifität, dass heisst Stoffe, 
die nur an einem einzigen Wirkort angreifen, gibt es nicht (Starke 2005). 
Muskarinerge Agonisten können auch nikotinerge Rezeptoren aktivieren, jedoch in 
geringerem Masse. Die Wirkung ist deshalb vor allem parasympathomimetischer Art 
(Adams 2001). Die muskarinergen Rezeptoren können in fünf Subtypen eingeteilt 
werden: m1- bis m5-Rezeptorsubtypen. Es wurde jedoch noch kein muskarinerger 
Agonist mit einer hohen Selektivität für einen bestimmen Rezeptorsubtyp gefunden 
(Caulfield et al. 1998). Arecolin, Bethanechol und Pilocarpin aktivieren primär die 





muskarinergen Rezeptoren und weisen nur eine minimale nikotinerge Wirkung auf 
(Adams 2001). Carbachol aktiviert sowohl muskarinerge als auch nikotinerge 
Rezeptoren und weist daher nicht nur eine parasympathomimetische sonden auch 
eine cholinerge Wirkung auf (Löscher 2002). Bethanechol scheint vor allem an 
muskarinerge m2-Rezeptoren zu binden (De Vos 1993; Michel et al. 2003). 
Indikationen 
1. Gastrointestinaltrakt – Peristaltikförderer 
Carbachol ist ein potentes, gastrointestinales Stimulans, ohne dabei signifikante 
kardiovaskuläre Effekte aufzuweisen. Der Wirkstoff kann bei Magen- und 
Darmatonien sowie bei Obstipationen eingesetzt werden. Aufgrund der hohen 
Wirkungspotenz sollte Carbachol jedoch mit äusserster Vorsicht angewendet 
werden (Adams 2001). 
2. Stimulation der Harnblase 
Bethanechol weist eine gewisse Selektivität für die glatte Muskulatur der Harnblase 
auf. Die kardiovaskuläre Wirkung ist sehr gering (Adams 2001). Der Wirkstoff kann 
bei einer Blasenatonie zur Stimulation der Harnblasenkontraktion eingesetzt werden 
(Plumb 2002). Bei Katzen ist Bethanechol vor allem bei einer Blasenatonie aufgrund 
einer partiellen Cauda equina-Läsion sinnvoll. Bei einer totalen Cauda equina-Läsion 
kontrahiert sowohl die Harnblase als auch die Harnröhre und führt zu einem 
erschwerten Harnabsatz (El-Salmy 1985). 
3. Glaukom 
Pilocarpin wird in der Veterinärmedizin hauptsächlich als Miotikum zur 
Glaukombehandlung eingesetzt (Plumb 2002). Der Wirkstoff führt zu einem 
erleichterten Abfluss des Kammerwassers (Starke 2005). 
4. Stimulation der Tränen- und Speicheldrüsen 
Pilocarpin stimuliert die Tränen- und Speicheldrüsen und kann zur Behandlung von 
Keratokonjunktivitis sicca oder Xerostomie eingesetzt werden (Brown 2001; Canapp 
2001; Slatter 2001). 
Unerwünschte Wirkungen 
Die Nebenwirkungen bestehen aus unerwünschten muskarinergen Wirkungen wie 
Speichelfluss, Bronchokonstriktion, Diarrhoe, Bradykardie, Blutdruckabfall und 
vermehrter Schweisssekretion (Löscher 2002). Muskarinerge Rezeptoragonisten 
besitzen eine hohe Wirkungspotenz und eine geringe therapeutische Breite und 
sollten vorsichtig eingesetzt werden (Adams 2001). Die Anwendung von Arecolin ist 
aufgrund der starken Nebenwirkungen und engen therapeutischen Breite als obsolet 
zu betrachen (Löscher 2003a). 
Überdosierung / Toxizität 
Bei sehr hohen Dosen können auch nikotinerge Wirkungen wie Muskelzittern, 
Spasmen und schliesslich Lähmungen auftreten sowie gemischte 





parasympathische/sympathische Effekte durch Stimulation der vegetativen Ganglien 
(Löscher 2002). Die intramuskuläre oder intravenöse Verabreichung wird nicht 
empfohlen, da mit hoher Wahrscheinlichkeit schwere cholinerge Reaktionen 
eintreten. Bei einer Überdosierung kann eine cholinerge Krise mit einem 
Kreislaufkollaps, starken Atembeschwerden, blutiger Diarrhoe, Schock und einem 
Herzstillstand auftreten (Plumb 2002; Löscher 2002). Antidot ist der muskarinerge 
Rezeptorantagonist Atropin (dl-Hyoscyamin); bei schweren kardiovaskulären 
Effekten oder Bronchokonstriktionen sollte zusätzlich Adrenalin verabreicht werden 
(Brown 2001). 
6.2.3 Muskarinerge Rezeptorantagonisten 
Die muskarinergen Rezeptorantagonisten können auch als Parasympatholytika 
bezeichnet werden. Prototyp der Gruppe ist Atropin (Löscher 2002). Dieser Wirkstoff 
wurde jedoch im Rahmen einer anderen Doktorarbeit behandelt. In der vorliegenden 
Dissertation wurden folgende muskarinerge Rezeptorantagonisten bearbeitet: 
§ Benzetimid, Butylscopolamin, Hyoscyamin, Isopropamid, Oxybutynin, Prifinium, 
Propanthelin, Scopolamin, Tropicamid 
Wirkungsmechanismus 
Muskarinerge Rezeptorantagonisten hemmen kompetitiv die Wirkung von ACh an 
den postganglionären muskarinergen Rezeptoren (Löscher 2002). Durch die 
Blockierung dieser Rezeptoren kann ACh nicht mehr binden. Die Wirkung auf 
nikotinerge Rezeptoren ist in der Regel sehr gering (Brown 2001). Diese Wirkstoffe 
entfalten nur dort eine Wirkung, wo sie ACh oder einen exogenen Agonisten 
verdrängen können. An einem Organ mit geringem cholinergem Tonus bleibt die 
Wirkung gering (Starke 2005). Generell besteht die Wirkung dieser Wirkstoffgruppe 
aus einer Verminderung von parasympathischen Wirkungen (Löscher 2002). Keine 
der bekannten muskarinergen Rezeptorantagonisten sind komplett selektiv auf einen 
der fünf muskarinergen Rezeptorsubtypen (Brown 2001). 
Indikationen 
1. Spasmolytika (Gastrointestinaltrakt, Gallen- und Harnwege) 
Vor allem Butylscopolamin wird bei Spasmen der glatten Muskulatur des Magen-
Darm-Traktes sowie der Gallen- und Harnwege eingesetzt (Löscher 2003a). Beim 
Pferd wird Butylscopolamin zur Therapie der spastischen Kolik angewendet 
(Ungemach 2003). 
2. Antidiarrhoika 
Diarrhoe kann in Verbindung mit einer intestinalen Hyper- oder auch Hypomotilität 
auftreten. Deshalb ist die Verabreichung von Parasympatholytika nicht immer 
indiziert und zum Teil sogar kontraindiziert. Die Anwendung ist dann sinnvoll, wenn 
die Diarrhoe in Zusammenhang mit stark schmerzhaften abdominalen Krämpfen 





auftritt oder durch einen erhöhten Parasympathikotonus ausgelöst wurde, z.B. bei 
psychogener Ursache, nach Überdosierung mit Parasympathomimetika oder bei 
Vergiftungen mit Organophosphaten und Carbamaten (Ungemach 2003). Man 
vermutet, dass Anticholinergika hauptsächlich aufg rund ihrer antisekretorischen 
Wirkung die Diarrhoe vermindern (Boothe 2001). 
3. Mydriatikum – Augendiagnostik 
Tropicamid ist das Medikament der Wahl für die diagnostische Pupillendilatation, da 
der Wirkungseintritt schnell und die Wirkungsdauer kurz ist (Stadtbaumer 2002). 
4. Reisekrankheit – Kinetosen 
Scopolamin besitzt unter allen Antiemetika die stärkste Wirksamkeit bei der 
Unterdrückung der Reisekrankheit. Aufgrund der unerwünschten Wirkungen wird 
Scopolamin jedoch nicht mehr als Antiemetikum eingesetzt  (Ungemach 2003). 
Unerwünschte Wirkungen 
Die häufigste Nebenwirkung von muskarinergen Rezeptorantagonisten bei den 
Kleintieren ist Erbrechen (Lane 2000). Weitere Nebenwirkungen sind Harnretention, 
Konstipation, trockenes Maul, Tachykardie, Anorexie und Mydriasis. Viele 
unerwünschte Wirkungen entsprechen dem pharmakologischen Effekt der Wirkstoffe 
(Plumb 2002). 
Überdosierung / Toxizität 
Die Toxizität von muskarinergen Rezeptorantagonisten zeigt grosse tierartliche 
Unterschiede. Mit Ausnahme des Pferdes sind Pflanzenfresser wesentlich 
unempfindlicher als Fleischfresser. Symptome einer Toxizität bestehen hauptsächlich 
aus Konstipation, Tachykardie, Hyperpnoe, Unruhe, Delirium, Ataxie und 
Muskelzittern. Bei sehr hohen Dosen treten Krämpfe, curareähnliche Lähmung der 
Skelettmuskulatur, Atemdepression und Tod durch Atemversagen ein. Wirkstoffe mit 
quaternären Ammoniumgruppen gelangen kaum ins ZNS und führen nicht zu 
zentralen Vergiftungssymptomen. Wirksamstes Antidot ist Physostigmin, das auch 
zentrale Vergiftungssymptome antagonisiert (Löscher 2002). 
6.2.4 Cholinesterasehemmer 
Die Cholinesterasehemmer können auch als indirekt wirkende 
Parasympathomimetika bezeichnet werden (Löscher 2002). In der vorliegenden 
Dissertation wurden folgende Cholinesterasehemmer bearbeitet: 
§ Edrophonium, Physostigmin, Pyridostigmin 
Wirkungsmechanismus 
Diese Wirkstoffe hemmen das Enzym Acetylcholinesterase (AChE) und andere 
unspezifische Cholinesterasen (Löscher 2002). Dadurch wird die hydrolytische 
Spaltung von ACh gehemmt (Plumb 2002). ACh bleibt somit überall dort, wo es 





freigesetzt wird, länger bestehen. Dies führt zu einer Akkumulation in der Nähe von 
cholinergen Nervenendigungen und zu einer Stimulation von muskarinergen 
Rezeptoren an den autonomen Zielorganen, nikotinergen Rezeptoren der 
autonomen Ganglien und Skelettmuskulatur sowie von cholinergen Rezeptoren im 
ZNS (Taylor 2001). Die AChE besitzt zwei aktive Stellen, welche spezifische Teile 
des Acetylcholinmoleküls erkennen: eine anionische und eine esteratische Stelle. Im 
Gegensatz zu Physostigmin bindet Edrophonium nur an die anionische Stelle der 
AChE (Adams 2001). Edrophonium gehört zu den nicht-veresternden Inhibitoren 
(Starke 2005b). Es wird nicht hydrolysiert und wirkt als einfacher kompetitiver 
reversibler Hemmer. Die Wirkungsdauer ist viel kürzer als diejenige von Neostigmin 
oder Physostigmin (Adams 2001). Physostigmin und Pyridostigmin gehören zu den 
carbamylierenden Inhibitoren (Starke 2005b). Sie wirken als kompetitives Substrat 
und werden ähnlich wie ACh hydrolysiert, jedoch viel langsamer (Adams 2001). 
Indikationen 
1. Diagnose der Myasthenia gravis 
Edrophonium als kurzwirkender AChE-Hemmer kann als zusätzlicher Test für die 
Diagnose der Myasthenia gravis angewendet werden (Inzana 2005). Eine kurzfristige 
Besserung der Muskelstärke wird als positiver Test gewertet. Dies ist aber nicht 
notwendigerweise spezifisch für Myasthenia gravis. Der Test beinhaltet sowohl falsch 
positive wie auch falsch negative Resultate (Plumb 2002).  
2. Therapie der Myasthenia gravis 
Pyridostigmin als länger wirkender AChE-Hemmer führt zu einer erhöhten 
Muskelstärke und wird deshalb in der symptomatischen Behandlung der Myasthenia 
gravis eingesetzt (Taylor 2001; Adams 2001). 
3. Stimulation des Gastrointestinaltraktes und der Harnblase 
Cholinesterasehemmer können zur Behandlung von Darm- und Blasenatonien 
eingesetzt werden (Löscher 2002). 
5. Glaukom 
Physostigmin führt zu einer Kontraktion des M. sphincter pupillae (Miosis) und des 
Zilliarmuskels (Blockierung des Akkommodationsreflexes). Der intraokuläre Druck 
wird vermindert (Taylor 2001; Adams 2001). Physostigmin kann deshalb zur 
Glaukombehandlung angewendet werden (Löscher 2003a). 
6. Antidot 
Edrophonium und Pyridostigmin sind Antagonisten für nichtdepolarisierende 
Muskelrelaxantien (Plumb 2002). Physostigmin kann bei einer Atropinvergiftung oder 
Vergiftung durch Pharmaka mit anticholinerger Wirkung eingesetzt werden (Löscher 
2003a). Physostigmin kann die Blut-Hirn-Schranke durchdringen und ist dadurch 
geeignet, um die zentralen anticholinergen Symptome bei einer Überdosierung zu 
bekämpfen (Taylor 2001; Adams 2001). 






Die unerwünschten Wirkungen entsprechen einer allgemeinen Stimulation des 
Parasympathikus: Nausea, Erbrechen, Diarrhoe, Miosis, Bronchokonstriktion, 
Bradykardie, Hypotension, Hypersalivation und eine vermehrte Schweissproduktion. 
Physostigmin weist unter den AChE-Hemmern eine enge therapeutische Breite auf 
(Löscher 2002). 
Überdosierung / Toxizität 
Eine Überdosierung führt neben peripheren parasympathischen Wirkungen zu einer 
zentralen Stimulation und kann Krämpfe auslösen (Löscher 2002). Die Tiere sterben 
meistens durch eine Atemlähmung. Antidot ist Atropin (Adams 2001). 
6.3 Pharmaka mit Wirkung auf den Sympathikus 
6.3.1 Einteilung der Pharmaka mit Wirkung auf den Sympathikus 
Die Pharmaka mit Wirkung auf den Sympathikus wurden anhand ihrer 
Wirkungsmechanismen in verschiedene Gruppen eingeteilt: 
§ Adrenerge Rezeptoragonisten 
§ Adrenerge Rezeptorantagonisten 
§ Indirekt wirkende Sympathomimetika 
Eine grosse Anzahl der Substanzen mit Wirkung auf den Sympathikus wurde bereits 
im Rahmen von anderen Doktorarbeiten behandelt. In der vorliegenden Dissertation 
wurden deshalb vereinzelte Substanzen dieser Wirkstoffgruppen bearbeitet. Aus 
diesem Grund werden die Wirkstoffe im folgenden Kapitel nicht als Wirkstoffgruppen, 
sondern einzeln besprochen. 
6.3.2 Adrenerge Rezeptoragonisten 
Die adrenergen Rezeptoragonisten können auch als direkte Sympathomimetika 
bezeichnet werden (Löscher 2002). In der vorliegenden Dissertation wurden folgende 
adrenerge Rezeptoragonisten bearbeitet: 
§ Norfenefrin, Phenylephrin, Etilefrin, Phenylpropanolamin, Dipivefrin, Buphenin 
Norfenefrin – Wirkungsmechansimus 
Norfenefrin ist ein alpha-selektives Sympathomimetikum. Eine direkte Herzwirkung 
durch Stimulation von beta-Rezeptoren tritt erst bei sehr hohen Dosen auf. 
Norfenefrin führt durch eine direkte Aktivierung von alpha-Adrenozeptoren zu einer 
verstärkten sympathomimetischen Wirkung. Nach systemischer Verabreichung 
erfolgt aufgrund der vasokonstriktorischen Wirkung eine Erhöhung des Blutdruckes 
und des peripheren Widerstandes (Löscher 2002). 





Norfenefrin – Indikationen 
Norfenefrin kann zur Behandlung von Hypotonie und Kreislaufinsuffizienz sowie bei 
Kreislaufzwischenfällen mit Neuroleptika eingesetzt werden (Löscher 2002). 
Norfenefrin – Unerwünschte Wirkungen 
Die Herzfrequenz nimmt aufgrund der Blutdruckerhöhung reflektorisch ab 
(Reflexbradykardie) (Löscher 2002). 
Norfenefrin – Überdosierung / Toxizität 
Bei einer Überdosierung können aufgrund der beta-Restwirkung eine Tachykardie 
und Arrhythmien auftreten (Löscher 2002). 
 
Phenylephrin – Wirkungsmechansimus 
Phenylephrin besitzt eine selektive Aktivität auf alpha1-Rezeptoren (Adams 2001). 
Die Stimulation von alpha1-Rezeptoren führt zu einer Aktivierung der Phospho- 
lipase C. Die Hydrolyse von membrangebundenen Polyphosphoinositiden via 
Phospholipase C führt zur Produktion von zwei Second Messengers: Diacylglycerol 
(DAG) und Inositol-1,4,5-triphosphat (IP3). DAG aktiviert die Proteinkinase C und IP 3 
führt zu einer intrazellulären Ca2+-Freisetzung. Dies führt bei fast allen Geweben mit 
glatter Muskulatur zu einer Kontraktion. Eine Ausnahme bildet die glatte Muskulatur 
des Gastrointestinaltraktes. Die intrazelluläre Ca2+-Erhöhung bewirkt dort eine 
Hyperpolarisation und Relaxation via kalziumabhängige Kaliumkanäle (Hoffman 
2001a). 
Phenylephrin – Indikationen 
1. Hypotension 
Phenylephrin führt zu einer Erhöhung des systolischen und diastolischen Blutdruckes 
(Adams 2001). Es ist jedoch keine Ersatztherapie für einen adäquaten Flüssigkeits-
ersatz bei Patienten mit Schocksymptomen (Plumb 2002). 
2. Mydriatikum 
Die direkte Aktivierung von alpha1-Rezeptoren des M. dilatator pupillae führt zu einer 
Kontraktion und somit zu einer Mydriasis (Starke 2005c). Phenylephrin kann als 
Mydriatikum zur Untersuchung des Augenhintergrundes, vor Kataraktoperationen 
und für pharmakologische Augenreaktiontests eingesetzt werden (Moore 2001). 
3. Abschwellung der Nasenschleimhaut 
Durch eine lokale Vasokonstriktion erfolgt eine Reduktion der nasalen 
Mukosamembrandicke und ein verminderter Widerstand der oberen Atemwege 
(Lukasik 1997). 





Phenylephrin – Unerwünschte Wirkungen 
Bei Anwendung am Auge kann eine reaktive Hyperämie ausgelöst werden. Bei 
langanhaltender Verabreichung im Nasenraum kann eine atrophische 
Schleimhautschädigung auftreten (Löscher 2002). Nach intravenöser Verabreichung 
kann eine Gewebsentzündung bis zu Nekrosen des umliegenden Gewebes erfolgen 
(Plumb 2002). Folgende unerwünschte Wirkungen können schon ab einer 
therapeutischen Dosis auftreten: Reflexbradykardie, ZNS-Symptome wie Unruhe, 
Erregung und Kopfweh und in seltenen Fällen Arrhythmien (Löscher 2003a; Plumb 
2002). 
Phenylephrin – Überdosierung / Toxizität 
Eine schwere Überdosierung führt zu einer direkten Aktivierung von beta-Rezeptoren 
und bewirkt eine Tachykardie und Arrhythmie (Löscher 2002). Es können 
Hypertension, Anfälle, Erbrechen, Sensibilitätsstörung, ventrikuläre Extrasystolen 
und zerebrale Blutungen auftreten (Plumb 2002). 
 
Etilefrin – Wirkungsmechansimus 
Etilefrin aktiviert alpha- und beta-Rezeptoren (Löscher 2002) und weist eine hohe 
selektive Wirkung an kardialen beta1-Rezeptoren auf (Karasawa 1992), welche 
stärker ist als die Wirkung an den vasalen alpha-Rezeptoren (Knorr 1984). 
Etilefrin – Indikationen 
1. Kreislaufinsuffizienz - Hypotonie 
Die Erhöhung des Blutdruckes erfolgt durch eine periphere Vasokonstriktion und 
einer Steigerung des Herzminutenvolumens (Förstermann 2005). 
Etilefrin – Unerwünschte Wirkungen 
Etilefrin kann aufgrund der ausgeprägten beta-mimetischen Wirkung bereits bei einer 
therapeutischen Dosierung zu Tachykardie und ventrikulärer Rhythmusstörung 
führen (Löscher 2002). 
 
Phenylpropanolamin – Wirkungsmechansimus 
Phenylpropanolamin (PPA) ist ein alpha- und beta-adrenerger Agonist (Hoffman 
2001b), mit einer geringeren Wirkung auf beta -Rezeptoren (Cohn 2002). Zusätzlich 
wird die Freisetzung von Norepinephrin aus sympathischen Neuronen gefördert und 
führt zu einer indirekten sympathomimetischen Wirkung (Hoffman 2001b; Cohn 
2002).  





Phenylpropanolamin – Indikationen 
1. Inkontinenz 
In der Veterinärmedizin wird PPA hauptsächlich für die Therapie der 
kastrationsbedingten Harninkontinenz bei der Hündin eingesetzt (Arnold 1997a). 
2. Abschwellung der Nasenschleimhaut 
Phenylpropanolamin kann zur Abschwellung der Nasenschleimhaut eingesetzt 
werden (Plumb 2002). 
Phenylpropanolamin – Unerwünschte Wirkungen 
Phenylpropanolamin wird im allgemeinen gut vertragen (Cohn 2002). Systemische 
Nebenwirkungen wie Ängstlichkeit, Hyperaktivität, Anorexie, Tachykardie, 
Hypertension und gastrointestinale Störungen können auftreten (Lane 2003; Brown 
2005). Die Verabreichung von PPA kann sich negativ auf die Einpflanzung der 
Eizelle auswirken (Plumb 2002). 
Phenylpropanolamin – Überdosierung / Toxizität 
Bei einer Überdosierung können schwere kardiovaskuläre Symptome auftreten. Es 
kann zu einem Rebound-Effekt mit einer Umkehrung von Hypertension zu 
Hypotension, einer Umkehrung von Bradykardie zu Tachykardie und einem 
kardiovaskulären Kollaps kommen. ZNS-Effekte wie Stimulation bis Koma können 
ebenfalls auftreten. Die Therapie besteht aus symptomatischen Massnahmen (Plumb 
2002). 
 
Dipivefrin – Wirkungsmechanismus 
Dipivefrin oder ist eine Vorstufe (Prodrug) (Hofmann 2005) von Adrenalin und 
unterscheidet sich durch den Zusatz von zwei Pivalinsäuregruppen (Mandell 1978). 
Unter der Bezeichnung "Prodrug" versteht man einen Wirkstoff, welcher sich erst 
nach einer Biotransformation im Körper zur pharmakologisch aktiven Substanz 
entwickelt (Mandell 1978; Kohn 1979). Dipivefrin aktiviert wie Adrenalin die alpha- 
und beta-adrenergen Rezeptoren (Regnier 1999). Es werden sowohl die alpha1- als 
auch die alpha2-Rezeptoren aktiviert (Groh 1999). Adrenerge Agonisten wie 
Dipivefrin führen zu einer Erhöhung des uveoskleralen und trabekulären Abflusses 
des Kammerwassers. Dadurch wird der intraokkuläre Druck (IOD) gesenkt (Hurvitz 
1991; Zimmermann 1984). 
Dipivefrin – Indikationen 
1. Glaukom 
Dipivefrin reduziert den IOD bei tieferen Konzentrationen signifikant mehr als 
Adrenalin (Wei 1978). Zur IOD-senkenden Therapie ist Dipivefrin eine effektive und 





sichere Alternative zu Adrenalin und weist zudem weniger Nebenwirkungen auf 
(Kass 1979). 
Dipivefrin – Unerwünschte Wirkungen 
Es können folgende unerwünschte Wirkungen auftreten: Brennen und Stechen der 
Augen (Kass 1979; Kohn 1979), lokale Irritation, milde Konjunktivitis, tränende 
Augen, milde Mydriasis, Schwellung der Bindehaut (Chemosis) und in seltenen 
Fällen allergische Reaktionen (Moore 2001; Gwin 1978). 
 
Buphenin – Wirkungsmechansimus 
In therapeutischer Dosis werden vor allem die beta2-Rezeptoren aktiviert, welche 
hauptsächlich in der glatten Muskulatur der Bronchien, der Blutgefässe und des 
Uterus vorkommen. Durch eine Stimulation von präsynaptischen beta2-Rezeptoren 
kann auch eine Freisetzung von Noradrenalin erfolgen. Die Wirkung auf beta1-
Rezeptoren ist nur minimal (Löscher 2002). Alle beta-adrenergen Rezeptoren 
stimulieren die Adenylcylclase via Interaktion mit einem G-Protein der Gs-Familie. Die 
Aktiverung der beta-Rezeptoren führt zu einer Akkumulation von zyklischem AMP 
(cAMP) und daraus folgender Aktivierung von cAMP-abhängigen Proteinkinasen 
(Hoffman 2001). 
Buphenin – Indikationen 
1. Tokolytikum 
Buphenin führt zu einer uterusrelaxierenden Wirkung und kann als Wehenhemmer 
eingesetzt werden (Löscher 2002). 
2. Durchblutungsverbesserung bei Schockzuständen 
Die Aktivierung von beta2-Rezeptoren an der glatten Muskulatur von Blutgefässen 
führt zu einer Vasodilatation. Buphenin kann zur Durchblutungsverbesserung bei 
Schockzuständen (Löscher 2002) angewendet werden. 
Buphenin – Unerwünschte Wirkungen 
Die Anwendung von Buphenin kann zu Tachykardie, Angina pectoris - Anfällen und 
Arrhythmien führen, sowohl indirekt (reflektorisch durch die Vasodilatation) als auch 
direkt (durch Stimulation von präsynaptischen beta2-Rezeptoren mit daraus 
resultierender Noradrenalinfreisetzung). Zudem können Muskeltremor, 
Schweissausbrüche, Nervosität, Zittern, Schwäche, Schwindel, Herzklopfen, Nausea 
und Erbrechen auftreten (Löscher 2002; Innes 1970). 
Buphenin – Überdosierung / Toxizität 
Bei einer Überdosierung treten auch beta1-Wirkungen auf; Tachyarrhythmien können 
zu Todesfällen führen (Löscher 2002). 





6.3.3 Adrenerge Rezeptorantagonisten 
Die adrenergen Rezeptorantagonisten können auch als Adrenolytika oder 
Sympatholytika bezeichnet werden (Löscher 2002). In der vorliegenden Dissertation 
wurde folgender adrenerger Rezeptorantagonist bearbeitet: 
§ Timolol 
Timolol – Wirkungsmechansimus 
Timolol blockiert sowohl die beta1- als auch die beta2-Rezeptoren. Durch die 
Blockierung von beta2-Adrenozeptoren im Ziliarkörper wird die cAMP-Produktion 
vermindert. Dies hemmt die Bildung von Kammerwasser, was zu einer Verminderung 
des intraokkulären Druckes führt. Der Kammerwasserfluss wird kaum beeinträchtigt 
(Moore 2001). 
Timolol – Indikationen 
1. Glaukom 
In der Veterinärmedizin wird Timolol sehr häufig zur Behandlung des primären und 
sekundären Glaukoms eingesetzt (Moore 2001). Wenn keine Kontraindikationen wie 
z.B. obstruktive Atemwegserkrankungen oder kongestive Herzinsuffizienz bestehen, 
sind die beta-Rezeptorantagonisten zur Behandlung des chronischen 
Offenwinkelglaukoms Mittel der Wahl (Starke 2005b; Plumb 2002). 
Timolol – Unerwünschte Wirkungen 
Da nach lokaler Verabreichung am Auge eine direkte Absorption und zudem eine 
Absorption via nasolakrimalem System möglich ist, können systemische 
Nebenwirkungen auftreten (Moroi 2001). Kleintiere vertragen die Verabreichung von 
Timolol in der Regel gut. Bei bestehenden kardiovaskulären, respiratorischen oder 
metabolischen Erkrankungen können jedoch systemische Nebenwirkungen 
auftreten. In diesem Fall sollte anstatt Timolol ein selektiver beta-Blocker, z.B. 
Betaxolol (beta1-Blocker), zur Glaukombehandlung eingesetzt werden (Moore 2001b; 
Hoffman 2001b). Folgende systemische Nebenwirkungen können auftreten: 
Bradykardie, Arrhythmie, Hypotension, Herzstillstand, Dyspnoe und Atemstillstand  
bei Patienten mit vorhandenem Bronchospasmus (Moore 2001b). 
Timolol – Überdosierung / Toxizität 
Bei einer Überdosierung kann eine Bradykardie bis zum AV-Block auftreten. 
Antagonisten bei Vergiftungen sind beta-Sympathomimetika bzw. Atropin (Löscher 
2002). 





6.3.4 Indirekt wirkende Sympathomimetika 
In der vorliegenden Dissertation wurde Methylphenidat aus der Wirkstoffgruppe der 
Amphetamine bearbeitet. Amphetamine sind aufgrund der Suchtgefahr dem 
Betäubungsmittelgesetz unterstellt und werden in der Veterinärmedizin kaum 
angewendet (Löscher 2003a). Aus aktuellem Bezug wurde jedoch Methylphenidat 
(Ritalin®) in die Wirkstoffliste integriert. 
§ Methylphenidat 
Methylphenidat – Wirkungsmechansimus 
Wirkungsmechanismus in der Peripherie 
Indirekt wirkende Sympathomimetika wie Methylphenidat sind Substanzen, welche 
die Adrenozeptoren nicht oder nur wenig aktivieren. Sie sind jedoch Substrate des 
Noradrenalintransporters im Axolemm der postganglionär-sympathischen Neurone. 
Infolge ihrer Aufnahme in die Axone wird Noradrenalin nicht-exozytotisch aus dem 
Axoplasma freigesetzt und führt indirekt zu einer verstärkten Wirkung des 
Sympathikus (Starke 2005c). 
Wirkungsmechanismus im ZNS 
Im Gehirn führen lipophile indirekte Sympathomimetika zu einer Freisetzung von 
Noradrenalin, Dopamin, Adrenalin und Serotonin. Für die müdigkeitsvermindernde 
Wirkung ist hauptsächlich die Freisetzung von Noradrenalin mit anschliessender 
Aktivierung von alpha- und beta-Adrenozeptoren verantwortlich. Für andere 
psychotrope Wirkungen, wie die Euphorie, ist die Freisetzung von Dopamin mit 
anschliessender Aktivierung von Dopamin-D1- bis D5-Rezeptoren wichtiger (Starke 
2005d). Methylphenidat hemmt in der Synapse die Aufnahme von Katecholaminen 
wie Dopamin oder Noradrenalin und führt kaum zu einer Freisetzung von 
Katecholaminen (Patrick 1987). In-vitro Studien zeigten, dass Methylphenidat 
hauptsächlich den Dopamintransporter blockiert, dadurch die Wiederaufnahme von 
Dopamin in die Neuronen hemmt und zu einem extrazellulären Anstieg von Dopamin 
führt (Wall 1995). 
Methylphenidat – Indikationen 
1. Narkolepsie 
Beim Hund kann Methylphenidat zur Behandlung der Narkolepsie eingesetzt werden 
(Foutz 1980). 
2. Hyperkinese 
Beim Hund kann Methylphenidat zur Behandlung einer Hyperkinese eingesetzt 
werden (Allen 2004). 





Methylphenidat – Unerwünschte Wirkungen 
Beim Menschen sind die häufigsten unerwünschten Nebenwirkungen 
Schlafstörungen und ein verminderter Appetit (Wolraich 2004). Zudem können 
Nervosität und Tachykardie auftreten (Allen 2004). 
Methylphenidat – Überdosierung / Toxizität 
Bei einer Überdosierung können Symptome wie Mydriasis, Erbrechen, trockene 
Schleimhäute, Tremor, Muskelzuckungen, Konvulsionen und Arrhythmien auftreten. 
Die Therapie bei einer Toxizität besteht aus symptomatischen Massnahmen. 
Eventuell ist die Verabreichung eines Anxiolytikums, z.B. Diazepam, und eines 
Adrenolytikums, z.B. Propranolol, nötig (Allen 2004). 
6.4 Pharmaka mit Wirkung auf das zentrale und periphere 
Nervensystem 
Zur Vervollständigung der Datenbank wurden zusätzlich folgende zwei Wirkstoffe 
bearbeitet: 
§ Nikethamid (Analeptikum) 
§ Vetrabutin (Muskelrelaxans) 
6.4.1 Nikethamid 
Wirkungsmechanismus 
Es findet eine Stimulation des ZNS (Esplin 1970), hauptsächlich der Medulla 
oblongata statt (Tauberger 1970). Der Wirkungsmechanismus ist nicht bekannt. Die 
Verabreichung von hohen Dosen kann Krämpfe auslösen. Nikethamid besitzt jedoch 
auch eine zentral depressive Wirkung. Aus diesem Grund ist der therapeutische 
Nutzen als Analeptikum gering (Esplin 1970). 
Indikationen 
1. Atem- und Kreislaufstimulation 
Nikethamid führt zu einer Atem- und Kreislaufstimulation. Auf die zentral erregende 
Wirkung folgt aber eine zentrale Depression, so dass Nikethamid heute nicht mehr 
angewendet werden sollte (Löscher 2003b). 
Unerwünschte Wirkungen 
Nach intravenöser Verabreichung können Nebenwirkungen wie Erbrechen, 
Irritationen im Gesicht und ein psychischer Stresszustand auftreten (Prendergast 
1974). 





Überdosierung / Toxizität 
Nikethamid weist schon bei einer geringen Überdosierung ausgeprägte toxische 
Effekte auf. Generalisierte Krämpfe können auftreten (Prendergast 1974). 
6.4.2 Vetrabutin 
Wirkungsmechanismus 
Vetrabutin wirkt direkt an der glatten Muskulatur und besitzt keine neurotrope 
Aktivität. Der Wirkstoff weist eine spezifische Wirkung an der Muskulatur des 
Uteruskörpers und der Zervix auf. Der Durchtritt von Kaliumionen durch die Membran 
der Zellen des Myometriums wird gehemmt. Das Membranpotential steigt an und 
führt zu einer Tonusverminderung des Myometriums (Mota-Rojas 2005). 
Indikationen 
1. Spasmolytikum des Uterus und der Zervix 
Vetrabutin kann zur Erleichterung und Verkürzung der Geburt eingesetzt werden 
(Demuth 1999). 






7.1 Anwendung der Wirkstoffdatenbank 
Über die Homepage des Instituts für Veterinärpharmakologie und -toxikologie der 
Universität Zürich (http://www.vetpharm.unizh.ch) findet der Anwender die Daten zur 
klinischen Pharmakologie und Toxikologie. Innerhalb der Rubrik CliniPharm/CliniTox 
können die folgenden Teilbereiche ausgewählt werden: Wirkstoffdatenbank, 
Toxikologie/Giftpflanzen, Tierarzneimittelkompendium, Veterinärprodukte, Pharmako-
vigilance, Informationen zum Projekt und externe Links. Durch das Anwählen des 
Links „Wirkstoffdaten“ gelangt der Benutzer auf die Hauptseite der 




Abbildung 9 Hauptseite der Wirkstoffdatenbank CliniPharm 
Auf der Hauptseite kann nun durch verschiedene Suchfunktionen Zugriff auf den 
gewünschten Wirkstoff erhalten werden. Ist der Wirkstoffname bekannt, kann dieser 
direkt unter der Suchfunktion „Wirkstoff suchen“ eingegeben werden. Synonyme des 
Wirkstoffes und die häufigsten Namen der Monopräparate wurden zu jedem Eintrag 
eingegeben. Dies gewährleistet, dass der Anwender je nach Schreibweise den 
gewünschten Wirkstoff findet. Eine andere Möglichkeit bieten Wirkstofflisten, in 
welchen alle bearbeiteten Wirkstoffe in alphabetischer Reihenfolge anwählbar sind. 
Innerhalb der Rubrik „Fertige Listen“ kann unter „Wirkstoffliste alphabetisch“ oder 
„Liste der Wirkstoffklassen“ der Wirkstoff in alphabetischer Reihenfolge angewählt 
werden. Falls der Anwender einen Wirkstoff aufgrund einer spezifischen Indikation, 





einer bestimmten Applikationsart, Geschlecht oder Alter sucht, steht ihm die 
multiparametrische Suchfunktion zur Verfügung. 
7.1.1 Suche mittels direkter Eingabe des Wirkstoffnamens 
In der Suchfunktion „Wirkstoff suchen“ kann der Wirkstoffname oder auch nur ein Teil 
des Wirkstoffnamens eingegeben werden. Wird nur ein Teil des Wirkstoffnamens 
eingegeben, erscheinen nach Anklicken des Feldes „Suchen“ alle Wirkstoffe, welche 
diesen Wortteil enthalten. Im folgenden Beispiel wird nach dem Wirkstoff 
Pyridostigmin gesucht und nur der Wortteil pyrido eingegeben (Abbildung 10). Es 




Abbildung 10 Wirkstoffsuche mit direkter Eingabe von pyrido 
 
 
Abbildung 11 Suchergebnis nach Eingabe von pyrido 





Durch das Anklicken des gewünschten Wirkstoffes Pyridostigmin wird der Anwender 




Abbildung 12 Hauptseite der Wirkstoffdaten von Pyridostigmin 





7.1.2 Suche mittels alphabetischer Wirkstoffliste 
Unter der Rubrik „Fertige Listen“ kann der Link „Wirkstoffliste alphabetisch“ 
angewählt werden. Der Anwender gelangt darauf auf die Seite der Wirk- und 
Inhaltsstoffe in alphabetischer Reihenfolge. Entweder kann der Anfangsbuchstabe 
des gewünschten Wirkstoffes oder die gesamte Liste in alphabetischer Reihenfolge 




Abbildung 13 Alphabetische Liste der Wirk- und Inhaltsstoffe 





7.1.3 Suche mittels Wirkstoffklasse 
Falls dem Anwender die Wirkstoffklasse bekannt ist, kann der Wirkstoff durch das 
Anklicken der „Liste der Wirkstoffklassen“ innerhalb der Rubrik „Fertige Listen“ 
gesucht werden. Die Wirkstoffklassen erscheinen in alphabetischer Reihenfolge 
(Abbildung 14). Nach Anklicken der gewünschten Wirkstoffklasse werden alle 
entsprechenden Wirkstoffe aufgeführt (Abbildung 15). 
 
 
Abbildung 14 Liste der Wirkstoffklassen in alphabetischer Reihenfolge 
 
 
Abbildung 15 Liste der Wirkstoffe nach Anwählen der Wirkstoffklasse der Alkaloide 





7.1.4 Multiparametrische Suche 
Die multiparametrische Suchfunktion ermöglicht dem Anwender Wirkstoffe nach 
folgenden vorgegebenen Kriterien einzeln oder in Kombination zu suchen: 







Die in der vorliegenden Dissertation bearbeiteten Wirkstoffe mit Dosierungsangaben 
sind der therapeutischen Gruppe „Nervensystem / ZNS / Analgetika“ zugeordnet 







§ Stimulantien - Amphetamine 
Um eine möglichst breitgefächerte Suche zu ermöglichen, wurden zusätzlich alle 
Wirkstoffe mit Dosierungsangaben aufgrund ihres Wirkungsortes und ihrer Indikation 
folgenden therapeutischen Gruppen zugeteilt: 
§ Augen / Ophthalmologie 
§ Blut / Herz / Kreislauf 
§ Gastrointestinaltrakt / Leber 
§ Immunsystem / Milz 
§ Nervensystem / ZNS / Analgetika 
§ Nieren / Harntrakt 
§ Reproduktion / Geschlechtshormone 
§ Respirationstrakt 
Innerhalb diesen therapeutischen Gruppen wurden die Wirkstoffe anhand ihrer 
Indikation den entsprechenden Rubriken zugeordnet. Eine Ausnahme bildet der 
Wirkstoff Vetrabutin, welcher nur anhand der Indikation und des Wirkungsortes 
eingeteilt wurde. 






Die Suche nach einem Wirkstoff kann auf folgende Spezies eingeschränkt werden: 
§ Säuger: Haustiere (Katze, Hund, Pferd, Schwein, Rind, Schaf, Ziege) 
§ Säuger: Heim-, Zoo- und Wildtiere (Kaninchen, Maus, Ratte, Meerschweinchen, 
Chinchilla, Degu, Gerbil, Hamster, Igel, Hörnchen, Frettchen und Marder, Skunk, 
Wildwiederkäuer, Wildschweine, Kameliden, Elefanten, Grosskatzen, Wild-
caniden, Bären, Affen, Wale, Delphine und Tümmler) 
§ Reptilien und Amphibien (Schildkröten, Schlangen, Echsen, Amphibien) 
§ Vögel (Geflügel, Enten & Gänse, Tauben, Papageien & Sittiche, Sing- und 
Käfigvögel, Greifvögel) 
§ Fische und Insekten (Fische, Bienen) 









Unterschieden wird zwischen neonatalen Tieren, Jungtieren und adulten Tieren. 
Geschlecht 
Es kann nach dem weiblichen oder männlichen Geschlecht gesucht werden. Das 
Geschlecht ist bei den in dieser Dissertation berücksichtigten Daten jedoch kaum von 
Bedeutung. Ausnahmen bilden die Wirkstoffe mit Indikationen und 
Dosierungsangaben betreffend des weiblichen Genitaltraktes. 
Applikationsart 
Die in der vorliegenden Dissertation bearbeiteten Substanzen können nach 












Auch die Wirkstoffklasse kann als Suchparameter gewählt werden. Die 
bearbeitenden Wirkstoffe wurden folgenden Wirkstoffklassen zugeordnet: 
§ Alkaloide ( Physostigmin, Scopolamin) 
§ Alkylamine (Norfenefrin) 
§ Benzolderivate (Phenylpropanolamin, Vetrabutin) 
§ Choline (Bethanechol) 
§ Naphthalinderivate (Timolol) 
§ Phenylethylamine (Phenylephrin, Etilefrin, Buphenin) 
§ Piperidinderivate (Methylphenidat) 
§ Pyridinderivate (Nikethamid) 
§ Pyrrolidonderivate (Prifinium) 
§ Quaternäre Ammoniumverbindungen (Carbachol, Edrophonium, Pyridostigmin, 
Butylscopolamin, Isopropamid, Propanthelin) 
§ Tertiäre Amine (Arecolin, Pilocarpin, Benzetimid, Hyoscyamin, Oxybutynin, 
Tropicamid) 






7.2.1 Fall 1 
Signalement 
Hund, Golden Retriever, männlich, 5 Jahre 
Anamnese und klinische Untersuchung 
Der Besitzer berichtet, dass sich der Hund beim Spaziergang nach ein paar Metern 
hinlegt und nicht mehr laufen kann. Nach etwas Ruhe steht er wieder auf. Zudem 
erbricht er kurz nach dem Fressen das unverdaute Futter. Nach einer klinischen, 
orthopädischen und neurologischen Untersuchung, Röntgenaufnahmen und einer 
Blut- und Urinuntersuchung stellt der Tierarzt die Verdachtsdiagnose Myasthenia 
gravis. Er schickt das Serum für den Nachweis von Antikörper gegen 
Acetylcholinrezeptoren an das Labor und erinnert sich an einen zusätzlichen Test für 
Myasthenia gravis, den „Tensilontest“. Er erinnert sich aber nicht an den Wirkstoff. 
 
Unter www.clinipharm.ch gelangt er zur Hauptseite der Wirkstoffdatenbank und gibt 
den Suchbegriff Tensilon ein (Abbildung 16). 
 
 
Abbildung 16 Eingabe des Suchbegriffs Tensilon auf der Hauptseite der Wirkstoffdatenbank 
 









Abbildung 17 Das Suchergebnis für den Begriff Tensilon. 
 
Durch das Anklicken des Wirkstoffes Edrophonium wird die Hauptseite der Wirkstoff-
daten geöffnet. Auf der linken Seite sind alle anwählbaren Rubriken ersichtlich (z.B. 
Pharmakologie, Indikationen, Dosierungen etc.), welche Zugriff auf die entsprechen-
den Daten gewährleisten (Abbildung 18). 
 
 
Abbildung 18 Hauptseite der Wirkstoffdaten zu Edrophonium 
 





Der Tierarzt will wissen, ob der Wirkstoff Edrophonium zur Diagnose der Myasthenia 
gravis indiziert ist. Dazu wählt er die Rubrik „Indikationen“ an (Abbildung 19). 
 
 
Abbildung 19 Die Rubrik „Indikationen“ des Wirkstoffes Edrophonium 
 
Die Diagnose der Myasthenia gravis ist eine der Indikationen für den Wirkstoff 
Edrophonium. Der Tierarzt findet zusätzliche Informationen bezüglich der 
Aussagekraft des Testes. Für die Therapie der Myasthenia gravis wird der Wirkstoff 
Pyridostigmin empfohlen, welcher als Link für weitere Informationen anwählbar ist. 





Der Tierarzt entscheidet sich, den Wirkstoff Edrophonium zur Diagnose der 
Myasthenia gravis einzusetzen. Um sich über die Dosierungsangaben zu 
informieren, wählt er die Rubrik „Dosierungen“ (Abbildung 20). 
 
 
Abbildung 20 Die Rubrik „Dosierungen“ des Wirkstoffes Edrophonium 
 





7.2.2 Fall 2 
Signalement 
Hund, Deutscher Schäferhund, weiblich kastriert, 5 Jahre 
Anamnese und klinische Untersuchung 
Bei einer Hündin wurde vor einem Jahr eine kastrationsbedingte Harninkontinenz 
diagnostiziert und mit Ephedrin behandelt. Nun wird die Hündin wieder mit der 
Anamnese „Harnverlust ausschliesslich während des Schlafes“ vorgestellt. Nach 
einer klinischen und neurologischen Allgemeinuntersuchung sowie einer Blut- und 
Harnentnahme, stellt die behandelnde Tierärztin erneut die Verdachtsdiagnose 
kastrationsbedingte Harninkontinenz und sucht nun nach weiteren Möglichkeiten zur 
oralen medikamente llen Therapie. 
 
Unter www.clinipharm.ch gelangt sie zur Hauptseite der Wirkstoffdatenbank und 
sucht nun nach einem geeigneten Wirkstoff mittels der multiparametrischen 
Suchfunktion. Als erstes wählt sie unter der therapeutischen Einteilung die Rubrik 
„Nieren / Harntrakt“, unter der Rubrik Spezies „Säuger: Haustiere“ und klickt zudem 
die Rubriken „Geschlecht“ und „Applikationsart“ an (Abbildung 21). 
 
 
Abbildung 21 Anwendung der multiparametrischen Suchfunktion 
 





In einem zweiten Schritt stehen in der Rubrik „Nieren / Harntrakt“ weitere Kriterien 
zur Verfügung, welche eine gezielte Suche nach dem geeigneten Wirkstoff 
ermöglichen. In diesem Fall wurde der Begriff „Harninkontinez“ angewählt. In der 
Rubrik „Tierspezies“, „Geschlecht“ und „Applikationsart“ wurden die dem Fall 




Abbildung 22 Gezielte Auswahl der verschiedenen Suchkriterien 
 
 
Nachdem die Suche gestartet wurde, erscheint eine Auswahl an möglichen 
Wirkstoffen (Abbildung 23). 
 
 
Abbildung 23 Suchergebnis der multiparametrischen Suchfunktion 
 





Die Tierärztin entscheidet sich für den Wirkstoff Phenylpropanolamin und gelangt 
durch Anklicken des Wirkstoffes auf die Hauptseite der entsprechenden 
Wirkstoffdaten (Abbildung 24). 
 
 
Abbildung 24 Hauptseite der Wirkstoffdaten zu Phenylpropanolamin 
 





Um weitere Informationen bezüglich Anwendung zu erhalten, wählt die Tierärztin die 
Rubrik „Indikationen“ an. Eine Indikation von Phenylpropanolamin ist die kastrations-
bedingte Harninkontinenz bei der Hündin. Zudem sind weitere Daten zur Wirksamkeit 
und die Ergebnisse einer vergleichenden Studie zwischen den Wirkstoffen Ephedrin 
und Phenylpropanolamin dargestellt (Abbildung 25). 
 
 
Abbildung 25 Die Rubrik „Indikationen“ des Wirkstoffes Phenylpropanolamin 
 
Die Tierärztin entscheidet sich für einen Therapieversuch mit Phenylpropanolamin 
und kann sich unter der Rubrik „Dosierungen“ über die Dosierungsangaben beim 
Hund informieren. 
 








Das Projekt CliniPharm/CliniTox ist ein computerunterstütztes Informations- und 
Beratungssystem für die Pharmakotherapie und klinische Toxikologie in der 
Veterinärmedizin. Durch die vorliegende Dissertation konnte die bestehende 
Wirkstoffdatenbank mit dem Teilprojekt von Pharmaka mit Wirkung auf das 
autonome Nervensystem ergänzt werden. 
8.2 Zielpublikum 
Die frei zugänglichen Informationen der Datenbank des Projektes 
CliniPharm/CliniTox sollen insbesondere den praktizierenden Tierärztinnen und 
Tierärzten Zugriff auf aktuelle und therapeutisch relevante Daten sowie ein 
Entscheidungshilfesystem für die Pharmakotherapie und Toxikologie ermöglichen. 
Die Informationen sind frei zugänglich und werden immer häufiger auch von 
Tierbesitzerinnen und Tierbesitzern benutzt, die sich im Internet über Krankheiten 
und Therapieformen ihrer Haustiere informieren wollen. Die Datenbanken sind 
jederzeit für alle interessierten Personen unter http://www.vetpharm.unizh.ch 
beziehungsweise www.clinipharm.ch zugänglich. 
8.3 Vorteile von CliniPharm/CliniTox 
Gegenüber konventionellen Informationssystemen (Publikationen, Fachbücher und 
Kongresse) bietet die Datenbank des Projektes CliniPharm/CliniTox folgende 
Vorteile: 
§ Die computergestützten Suchfunktionen gewährleisten eine schnelle und gezielte 
Suche. 
§ Die Daten können über das Internet ort- und zeitunabhängig allen interessierten 
Personen zur Verfügung gestellt werden. 
§ Die Informationen in der Datenbank können laufend geändert oder ergänzt 
werden und ermöglichen den Zugriff auf aktuelle Daten. 
§ Durch die einheitliche und übersichtliche Darstellung findet der Anwender schnell 
die gewünschten Informationen. 
§ Verschiedene Links ermöglichen Zugriff auf weitere Informationssysteme. 
8.4 Relevanz von CliniPharm/CliniTox 
Durch die Änderung der Tierarzneimittelverordnung (TAMV) vom 18. August 2004 
wurde die Umwidmung von zugelassenen Arzneimitteln gesetzlich geregelt (Anonym, 
Verordnung über die Tierarzneimittel (TAMV) 2004). Durch den vermehrten Einsatz 





von Wirkstoffen, die für eine andere Tierart zugelassen wurden oder die Verwendung 
eines zugelassenen Humanarzneimittels in der Veterinärmedizin, ist die Datenbank 
für die praktizierenden Tierärztinnen und Tierärzte eine sehr wichtige 
Informationsquelle, um sich über die Therapiemöglichkeiten und Dosierungen von 
den entsprechenden Wirkstoffen zu informieren. Im Jahr 2004 verzeichnete die 
Internetseite über 7 Millionen Zugriffe. Die Datenbank wird zudem auch als Lehrmittel 
in der Ausbildung der Veterinärstudenten eingesetzt. Das Internet ist ein 
zeitgemässes Medium und wird in Zukunft wahrscheinlich noch intensiver als 
Informations- und Arbeitsmedium genutzt werden.  






Browser: Software, welche HTML-Seiten lesen und darstellen kann. 
Bekannte Web-Browser sind Microsoft Internet Explorer 
und Mozilla Firefox. 
 
Datenbank:   Sammlung strukturierter Daten 
 
Formatierungs-Tags: Befehlssequenzen innerhalb eines Textes, die bei dessen 
Ausgabe eine Formatierung erzeugen. 
 
Homepage: Start- oder Hauptseite eines Informationsanbieters auf 
dem Internet. 
 
HTML: Hyper Text Markup Language: Seitenbeschreibungs-
sprache für Dokumente auf dem Internet, die mit einem 
Browser darstellbar sind. 
 
HTML-Dokument:  Dokument im HTML-Format 
 
Hypertext: Ein Text, welcher Links zu einem anderen Text oder 
digitalen Informationen enthält. Ein Hypertext ist interaktiv 
und ermöglicht durch Klicken auf Wörter oder Bilder 
Zugang zu weiteren Informationen. 
  
Internet: Internet ist die Kurzbezeichnung für Interconnected 
Network und stellt einen Zusammenschluss von vielen 
internationalen Computernetzwerken dar. 
 
LINK: Ein Link ist ein markierter Verbindungspunkt in einem 
HTML-Dokument, nach dessen Anwahl der Anwender 
Zutritt zu einem weiteren Dokument erhält. 
 
Netzwerk: Die elektronische Verbindung verschiedener Computer 













Paradox:  Software zur Erstellung einer Datenbank, in welcher die 
evaluierten und strukturierten Daten zu einem Wirkstoff als 
Text eingegeben werden. Den Daten werden 
Formatierungsbefehle zugefügt. Für die Formatierung 
enthält die Software ein eigens geschriebenes Programm, 
das aus dem Text mit den Befehlssequenzen ein HTML- 
oder ein Word-Dokument erzeugt. 
 
WWW: World Wide Web: weltweites hypertextbasiertes 
Informationsangebot im Internet. Der Benutzer benötigt 
einen Browser sowie einen Internetanschluss, um auf 
Dokumente zugreifen zu können. 
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